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Epidemiologie
Conform datelor lui V. Crâlov şi V. Lebedev [19], incidenţa TCC constituie 180-220 de cazuri 
la 100 mii de locuitori. Letalitatea prin TCC alcătuieşte, în medie, 7%, majorându-se până la 40% în 
TCC grave cu o letalitate postoperatorie de 28-32%. Incidenţa TCC în populaţia urbană este de 2,18-
7,2 cazuri, în medie, 4 cazuri la 1000 de locuitori. Nivelul TCC la bărbaţi este de 2-3 ori mai înalt 
decât la femei. Cei mai afectaţi sunt copiii, începând cu vârsta de 5 ani, adolescenţii de 15-18 ani, 
adulţii de 20-39 de ani, în special, bărbaţii.
În structura TCC comoţia cerebrală constituie 81-90%, contuzia cerebrală 5-13% şi dilacerarea 
cerebrală 1-9%. Traumatismele izolate ale scalpului în structura TCC alcătuiesc 38-40%, întâlnindu-
se preponderent la copii şi la vârstnici,  12%  dintre acestea, conform investigaţiilor lui А.А.Şodiev, 
necesitând spitalizare [20].
În opinia lui А.А.Аrtarean şi colab. [16], incidenţa TCC la vârsta pediatrică constituie 4,1‰. 
Nivelul spitalizării populaţiei urbane cu TCC alcătuieşte 0,9-2,5‰.
Etiologia traumatismelor craniocerebrale
• Accidente de circulaţie: rutieră, feroviară, maritimă, aeriană. 
• Căderi de la înălţime şi pe acelaşi plan.
• Agresiuni.
• Traumatologia marilor catastrofe naturale (cutremure de pământ, inundaţii, alunecări de teren) 
şi de război.
• Accidente de muncă, de sport şi casnice.
• Frecvenţa înaltă a asocierii TCC cu abuzul de alcool.
Printre factorii etiologici în ordinea frecvenţei constatăm: accidentele rutiere, agresiunile, acci-
dentele de muncă şi sportive. Mai mult de jumătate dintre traumatismele grave sunt determinate de 
accidente rutiere, de căderi şi violenţe fi zice, adesea fi ind cauzate de consumul de alcool. Incidenţa 
TCC este legată cu “epidemia traumatică”, care afectează societatea contemporană, constituind cauza 
principală de deces sau de invaliditate psihică restantă în anii de maximă activitate. Prin sechelele pe 
care le lasă, TCC determină repercursiuni fi nanciare, psihologice, familiare şi sociale[16, 18, 19,20].
Mecanismele de producere a TCC
Mecanismele TCC se clasifi că în directe şi indirecte. Mecanismele directe sunt cele în care 
agentul traumatic acţionează ca un impact nemijlocit prin:
• Acceleraţie: capul este lovit de agentul traumatic în mişcare, care cu diverse energii cinetice 
asigură transmiterea energiei agentului traumatizant structurilor craniocerebrale, afl ate în repaus ab-
solut sau relativ. Acceleraţia este liniară sau rotatorie, după cum traiectoria agentului traumatic este 
continuă sau nu în raport cu un ax al capului.




• Compresiune: capul este strivit între două planuri dure, care reprezintă agentul traumatic.
Mecanismele indirecte sunt variabile, ele putând fi  leziuni prin contralovitură (masa cerebrală 
se loveşte de planul osos).
• Mecanismul de tip whiplash constă în acceleraţie bruscă sau în deceleraţie bruscă, fără impact 
asupra craniului; leziunile se produc prin contactul brusc al masei cerebrale cu reliefurile endocra-
niene.
• Mecanismul prin cădere accelerată gravitaţional în picioare sau pe şezute, energia traumatică 
fi ind mediată de axul coloanei vertebrale.
• Factorii biologici, vârsta, starea creierului anterioară TCC, starea arterelor cerebrale (atero-
scleroză), stările toxice (alcoolism).
Scalpul, craniul, meningele şi encefalul reacţionează la agresiuni ca o unitate morfofuncţională, 
traumatismele extremităţii cefalice fi ind numite traumatisme craniocerebrale. Agenţii traumatici, care 
sunt diverse energii cinetice, vor provoca leziuni craniocerebrale în funcţie de masă, formă, consis-
tenţa şi viteza agentului traumatic.
Vascularizarea şi hemodinamica cerebrală 
Encefalul este vascularizat de două sisteme arteriale: arterele vertebrale şi arterele carotide in-
terne. Arterele vertebrale se unesc, formând trunchiul vertebrobazilar. Prin unirea ramurilor sisteme-
lor carotidian şi vertebral se formează la baza craniului poligonul lui Willis.
Arterele carotide interne irigă globii oculari, 2/3 anterioare ale emisferelor cerebrale, ganglionii 
de la baza creierului şi regiunea capsulei interne. Arterele vertebrale irigă trunchiul cerebral, cerebelul 
şi 1/3 posterioară a emisferelor cerebrale.
Debitul sangvin cerebral este de 750-850 ml/min., inclusiv aproximativ 360 ml/min. ajungând la 
creier prin arterele carotide interne, iar 380 ml/min. prin sistemul vertebrobazilar. Creierul primeşte 
15%-20% din debitul cardiac, de repaus, deşi constituie doar 2% din greutatea totală a corpului.
Rata metabolică cerebrală necesită un consum de oxigen de 3,4 ml/100 g ţesut cerebral/min. 
sau 40 ml/min. (creier = 1400g), echivalent a 20% din consumul total al organismului. Rezervele 
organismului sunt de aproximativ 1500 ml O2,  fi ind sufi ciente pentru susţinerea funcţiilor vitale timp 
de 6 minute.
Volumul sangvin cerebral(VSC) sau capacitatea patului vascular cerebral este la om de aproxi-
mativ 100 ml. Această valoare corespunde unei reînnoiri a sângelui cerebral de la 8 până la 11 ori pe 
minut. Suprafaţa capilarelor cerebrale este de aproximativ 100 cm2/g  – până la 180 cm2/g de ţesut 
nervos.
Debitul sangvin cerebral (DSC)
Debitul sangvin cerebral (DSC) este dependent de presiunea de perfuzie cerebrală (PPC), dar se 
menţine constant la valori de 50-55 ml/100 g ţesut cerebral/min. prin mecanisme de autoreglare cu 
valori de 20 ml sânge/100g/min în substanţa albă şi 80 ml/100g/min în substanţa cenuşie. DSC pentru 
întreg creierul constituie 750-850 ml/min.
Legătura strânsă între aportul de oxigen şi glucoză şi funcţia SNC se explică prin faptul că opri-
rea fl uxului sangvin în cortexul cerebral este urmată de pierderea stării de cunoştinţă după 10 sec. şi 
de modifi cări ireversibile la nivel celular după 3-5 min.
DSC = (PAM-PIC) R, 
unde R este rezistenţa vasculară cerebrală.
Rezistenţa vasculară cerebrală (RVC) este reprezentată de suma factorilor, care se opun trecerii 
fl uxului sangvin prin patul vascular: presiunea intracerebrală (intraparenchimatoasă), văscozitatea 
sângelui, tonusul şi calibrul vaselor cerebrale. RVC reprezintă presiunea în mm Hg necesară pentru 
a propulsa 1 ml de sânge în 100 g de ţesut cerebral, timp de 1 minut, care la subiectul sănătos este 
de 1,6 mm Hg/ml/100g/min. Valorile acceptabile pentru RVC sunt cuprinse între 1,8 şi 2 mm Hg/
ml/100g/min.
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Presiunea de perfuzie cerebrală
Presiunea de perfuzie cerebrală (PPC) este defi nită ca forţa de propulsie a sângelui în patul vas-
cular cerebral.
PPC  = PAM-PIC.
PAM = (TA sist.+2TA diast.)
 
= 97-103 mm Hg.
                3
PAM – presiunea arterială medie.
La valorile TA sistolice 100-140 mm Hg/TA diastolice 60-90 mm Hg PAM = 73-107 mm Hg.
PIC – presiunea intracraniană
Presiunea de perfuzie cerebrală este cuprinsă între 80-100 mm Hg, fi ind menţinută între aceste 
limite prin mecanisme de autoreglare vasculară cerebrală.
Conţinutul endocranian este reprezentat de:
• Parenchimul cerebral 80-83,5%, inclusiv aproximativ 10% este reprezentat de lichidul inter-
stiţial parenchimatos.
• Lichidul cefalorahidian – 10%.
• Sânge şi vase cerebrale – 7-10%.
Volumul intracranian constant = volumul parenchimatos + volumul de LCR + volumul sangvin.
Pentru valori ale PPC de minimum 70 mm Hg, DSC se menţine normal, scăderea PPC sub 70 
mm Hg este urmată de micşorarea DSC, iar la valori mai mici de 40 mm Hg se produce o scădere 
marcată către colaps.
Presiunea intercraniană (PIC)
Presiunea intracraniană este presiunea dezvoltată de structurile endocranio-spinale (parenchim 
nervos, LCR şi sânge), fi ind rezultatul exercitării forţelor tensionale (de expansiune) ale conţinutului 
asupra învelişului dural limitant. Variaţiile PIC refl ectă relaţia dintre modifi cările conţinutului cra-
niospinal şi capacitatea de acomodare la un volum suplimentar. 
Valorile normale ale PIC în corelare cu vârsta sunt:
Vârsta PIC (mm Hg)
Nou-născut în termen 2 mm Hg
1 an 5 mm Hg
7 ani  6-13 mm Hg cu maxime apreciate normale 
10  mm Hg
Adult 2-12 mm Hg cu maxime apreciate normale 
15 mm Hg
PIC = 15 – 20 mm Hg corespunde posibilităţilor presionale compensatorii şi sindromului de 
hipertensiune intracraniană.
Creşterea PIC peste 20 mm Hg echivalează cu hipertensiunea intracraniană ca boală, reprezen-
tând decompensarea sindromului de HIC. Din acest moment creşterea PIC are două efecte: 
a) tulburarea circulaţiei cerebrale cu afectarea fl uxului sangvin cerebral; 
b) deplasările de substanţă cerebrală cu herniere între compartimentele supratentorial, subtento-
rial şi spinal, prin gradientul de presiune.    
Craniul este constituit din calotă şi din baza craniului. Calota în regiunile temporale este subţire 
şi fragilă. Baza craniului este neregulată, cu criste şi adâncituri, favorizând TCC prin acceleraţie şi 
deceleraţie. În baza craniului deosebim 3 regiuni sau fose: anterioară, medie şi posterioară.
Prin mecanismul direct sau indirect, transferul energiei agentului traumatizant structurilor cra-
niocerebrale generează o serie de efecte:
• Contuzii şi plăgi ale scalpului.
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• Fracturi ale calotei sau ale bazei craniului cu/sau fără leziuni ale nervilor cranieni sau apariţia 
fi stulelor de LCR.
• Rupturi traumatice ale vaselor meningiene sau cerebrale şi ocluzii traumatice imediate ale 
sistemului arterei carotide interne.
• Comoţia, contuzia, leziuni axonale difuze, dilacerarea.
În afară de acestea se produc revărsate sau colecţii lichidiene intracraniene.
Aceste colecţii, fi ind înlocuitoare de spaţiu, şi datorită inextensibilităţii cutiei craniene, com-
primă masa cerebrală şi generează sindromul de hipertensiune intracraniană cu amplifi carea leziuni-
lor cerebrale deja existente. Tot secundar pot apărea infecţii: meningoencefalită şi abcesul cerebral 
posttraumatic sau hernierea substanţei cerebrale prin plagă, fongusul cerebral. Secundar TCC sunt, 
de asemenea, edemul cerebral şi revărsatele intracraniene, care pot precipita herniile masei cerebrale 
prin incizura cortului cerebelului sau prin gaura occipitală mare.
La politraumatizatul cu TCC, şocul hipovolumic şi disfuncţia cardiocirculatorie şi respiratorie 
agravează perfuzia şi oxigenarea cerebrală, cu amplifi carea până la ireversibilitate a disfuncţiei ce-
rebrale. Din aceste considerente, ca la orice politraumatism, susţinerea funcţiilor vitale la niveluri 
optime constituie măsura terapeutică de primă necesitate. Insufi cienţa cardiorespiratorie şi circulato-
rie este consecinţa directă a TCC doar în forme grave. Această situaţie impune căutarea şi stabilirea 
cauzelor posibile ale instabilităţii funcţiilor vitale [2].
Circulaţia sangvină cerebrală este o circulaţie privilegiată. Debitul sangvin cerebral este perfect 
reglat [16,17]. 
Factorii determinanţi ai debitului sangvin cerebral sunt:
• Metabolismul cerebral - există o legătură între metabolismul cerebral şi DSC. Factorii care 
majorează metabolismul cerebral (hipertermia, durerea, crizele convulsive) determină creşterea DSC 
şi a PIC.
• Presiunea de perfuzie cerebrală (PPC) corespunde unui gradient de presiune, care permite 
sângelui să circule prin creier. Prin refl exe miogene, creşterea presiunii arteriale determină vasocon-
stricţia la nivelul vaselor cerebrale, menţinând constant DSC.
• Conţinutul arterial de O2 - situaţiile care determină scăderea conţinutului arterial de  O2 (ane-
mia, intoxicaţia cu CO), o creştere a DSC şi a PIC pentru a menţine constant aportul de O2.
• Presiunea parţială a CO2 în sângele arterial PaCO2 infl uenţează DSC. Hipercapnia acută cau-
zează o creştere a DSC şi a PIC. Hipocapnia determină scăderea DSC.
Leziunile în TCC implică:
• Scalpul.
• Cutia craniană (calota şi baza craniului).
• Creierul.
Orice combinaţie posibilă între ele.
Clasifi carea TCC
• TCC recente (acute) - de la producerea cărora s-au scurs cel mult 10-14 zile, este perioada 
critică de formare a hematomului intracranian şi a edemului cerebral.
• TCC vechi (cronice) - de la producerea cărora s-au scurs de la 10-14 zile până la 6 luni (ence-
falite, abscese posttraumatice).
TCC deschise:
• Fracturi ale calotei.
• Fracturi ale oaselor bazei craniului.
• Fracturi prin arme de foc.
 TCC închise:
• Fracturi ale calotei.
• Fracturi craniocerebrale la naştere.
• Traumatisme cerebrale propriu-zise:
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a) comoţie cerebrală;
b) contuzie cerebrală minoră, medie şi gravă;
c) dilacerare cerebrală;
d) leziuni axonale difuze.
Fracturile neurocraniului pot afecta calota sau baza craniului şi se clasifi că în:
• Fracturi incomplete - afectează o singură tablie osoasă.
• Fracturi complete - sunt fracturate ambele compacte osoase.
• Fracturi cominutive - există mai multe fragmente osoase.
• Fracturi compuse - cu leziuni de scalp şi mucoase.
• Fracturi penetrante - cu lezarea meningelor cu/sau fără scurgere de lichid cefalorahidian 
(LCR).
După aspect se desting fracturi lineare, stelate, cominutive, prin înfundare.
Revărsatele sau colecţiile lichidiene intracraniene posttraumatice pot fi :
• Sangvine - hematoame: epidural, subdural sau intracerebral. Pot conţine LCR - hygroma, me-
ningita serioasă, chisturile leptomeningiene sau intracerebrale.
Hematoamele intracraniene posttraumatice sunt denumite în funcţie de rapiditatea de con-
stituire:
• Supraacute - în decurs de minute.
• Acute - în câteva ore (până la 48 ore).
• Subacute - până la 2 săptămâni.
• Cronice - până la 6-8-12 săptămâni.
Clasifi carea traumatismelor craniocerebrale
Aprecierea severităţii traumatismului craniocerebral în funcţie de scorul  Glasgow Coma Scale 
(1974):
• Traumatism craniocerebral minor -13-15 baluri GCS.
• Traumatism craniocerebral moderat (mediu) -9-12 baluri GCS.
• Traumatism craniocerebral grav (sever) -3-8 baluri GCS.
În tab. 1 prezentăm grupele de risc pentru traumatismele craniocerebrale minore (GCS = 13 
– 15) după Miller (1986) şi conduita medicală.
             Tabelul 1 
Grupe (nivelurile) de risc pentru traumatismele craniocerebrale minore 
(GCS=13-15), după Miller (1986)
Nivel (grad) de risc Manifestări clinice Conduita medicală
TCC minor, nivelul 0
• Fără pierdere de conştienţă
• Durere la locul impactului
• Echimoze, escoriaţii, hematoame 
epicraniene
Tratament la domiciliu.
Instrucţiuni privind simptomele de 
alarmă




• Vârsta la externare
• Terapie anticoagulantă
• Epilepsie. Intervenţii 
neurochirurgicale în antecedente 
(şunturi etc.)
Examen CT
Internare pentru 24 ore
TCC minor, nivelul 1
• Pierdere de cunoştinţă
• Amnezie posttraumatică 
• Cefalee persistentă
• Vărsături
• Plăgi mari ale scalpului
Examen CT în primele 6 ore de la 
traumatism
Internare pentru 24 ore chiar dacă CT 
este normal
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TCC minor, nivelul 2
• GCS =14-13
• Pierderea de conştienţă <30 
    minute
• Somnolenţă
• Fără semne focale
Examen CT
Internare în neurochirurgie până la 
remiterea simptomatologiei 
La copii de 0-3 ani efectuarea CT este obligatorie în toate gradele, deoarece anamneza este in-
sufi cientă pentru determinarea pierderii conştienţei [5].
Glasgow Coma Scale (GCS)
Scala GCS (Teasdale şi Jennett, 1974) pentru evaluarea neurologică a traumatizatului cranioce-
rebral include trei parametri (tab. 2):
• Deschiderea ochilor.
• Cel mai bun răspuns motor.
• Cel mai bun răspuns verbal.
Tabelul 2 
Scala Glasgow Coma Scale (GCS)
Deschiderea ochilor
Deschidere spontană 4
Deschidere la comandă 3
Deschidere la stimul dureros 2
Absenţa deschiderii la stimuli 1
Cel mai bun răspuns motor
Execută comenzi verbale 6
Localizează durerea 5
Răspuns motor în fl exie anormală (decorticare) 3
Răspuns motor în extensie (decerebrare) 2
Absenţa răspunsului motor 1
Cel mai bun răspuns verbal
Răspuns orientat temporospaţial 5
Răspuns confuz 4
Răspuns inadecvat 3
Sunete fără înţelegere 2
Lipsa răspunsului verbal 1
Notarea corectă se face prin consemnarea scorului general, dar şi a celor trei parametri în mod 
explicit (ex: GCS 8 = M4, V2, O2).
Scala GCS se evaluează după resuscitarea şi stabilizarea cardiorespiratorie, în timpul examenu-
lui secundar.
Pornind de la această scală, cei doi autori defi nesc  starea de comă (GCS: 3 - 8) ca fi ind:
• Absenţa deschiderii ochilor.
• Absenţa activităţii verbale.
• Absenţa răspunsului motor.
În tab. 3 sunt prezentate datele vizând corelarea scorului GCS cu gradele de dereglare a con-
ştienţei în TCC. 
Tabelul 3
Scala Glasgow corelată cu dereglările de conştienţă  în TCC
Scorul GCS Starea de conştienţă
15 puncte Vigil
13-14 puncte Răspunsuri oculare, verbale, motorii discret întârziate 
9-12 puncte Somnolenţă, confuzie, obnubilare
8 puncte Comă superfi cială, gradul 1
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6-7 puncte Comă, gradul II
4-5 puncte Comă, gradul III
3 puncte Comă profundă, gradul IV
Tabelul 4
Gradele de severitate a comelor (World Federation of Neurosurgical Societies, 1988). Scala 
comelor WFNS
Gradul comei WFNS Criterii clinice
1 Pacientul nu se trezeşte la stimuli nociceptiviLipsa defi citelor neurologice focale
2
Pacientul nu se trezeşte la stimuli nociceptivi
Tulburări pupilare şi/sau prezenţa parezelor
3 Pacientul nu se trezeşte la stimuli nociceptiviCrize tonice în fl exie (decorticare) sau extensie (decerebrare)
4
Comă profundă cu arefl exie fl ască a extremităţilor




Corelarea gradelor comei WFNS cu scorul GCS
Scorul GCS Gradul comei WFNS
GCS 8 Comă, gradul 1
GCS 7-6 Comă, gradul 2
GCS 5-4 Comă, gradul 3
GCS 3 Comă, gradul 4
Tabelul 6
Scala HISS (Head Injury Severity Scale) 
după Stein S.C., Spettell C. (1991)
Gradul de severitate Scorul GCS
Minimal 15 TCC fără amnezie sau pierdere de conştienţă 
Minor 14 TCC cu amnezie sau scurtă pierdere de conştienţă (<5 min.)




Leziunile traumatice ale creierului:
A. Leziuni traumatice primare .
B. Leziuni traumatice secundare .
Leziunile traumatice cerebrale
a. Leziuni primare:
1. Difuze: leziuni axonale difuze.
2. Focale (localizate): contuzii şi dilacerări.
b. Leziuni secundare:
1. Extracraniene: hipoxia, hipotensiunea.
2. Intracraniene: hematomul, infecţia.
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c. Consecinţe şi complicaţii:
- Edem cerebral, hipertensiune intracraniană.
- Tracţionarea trunchiului.
- Leziuni cerebrale hipoxice / ischemice.
C. Leziunile cerebrale secundare unui hematom, edem, ischemiei şi hipoxiei.
Cauzele hipoxiei sau hipotensiunii după traumatismul craniocerebral
Hipoxia
• Obstrucţia căilor aeriene.
• Leziuni toracice (fracturi, volet, hemo/pneumotorax).
• Infecţii şi colaps pulmonar.
• Şunt pulmonar.
• Embolie lipidică.
• Sindromul de detresă respiratorie a adultului.
• Edem pulmonar neurogenic (rar).
Hipotensiunea
• Multiple leziuni cu pierderi de sânge.
• Asocierea leziunilor medulare.
• Sângerarea mare a scalpului de la o fractură de bază de craniu sau la copil cu hematom extra-
dural.
• Leziuni miocardice sau infarct.
Leziunile scalpului
Leziunea scalpului este prezentă la 38-40% dintre pacienţii care au suferit şi necesită spitalizare. 
Plăgile scalpului sunt extrem de sângerânde, vasele fi ind menţinute deschise prin traveele conjuncti-
ve, care se concresc cu peretele vascular.
Contuziile scalpului produc colecţii sangvine limitate când sunt localizate în ţesutul celular sub-
cutanat al scalpului (bosa serosangvină, cucuiul). 
Acumularea sângelui între scalp şi periostul neurocraniului (hematomul subaponeurotic) este 
uneori importantă cu detaşarea întregului scalp de pe calota craniană.
Plăgile scalpului pot fi :
• Prin tăiere cu margini netede, regulate.
• Prin contuzie cu margini neregulate.
O caracteristică a scalpului este mobilitatea lui pe planul osos şi vascularizarea abundentă. Da-
torită tracţiunii exercitate de muşchii frontali şi occipitali, asupra aponeurozei epicraniene, plăgile 
scalpului se caracterizează prin tendinţa de retracţie a buzelor plăgii, cu lărgirea defectului cutanat.
Aceste particularităţi structurale vor determina două caracteristici ale leziunilor scalpului: plăgi 
foarte sângerânde şi decolarea parţială sau totală de pe structurile osoase.
Plăgile scalpului sunt frecvente,  constituind sursa hemoragiei externe şi a infecţiilor secundare 
prin intermediul venelor emisare între sistemul venos epicranian şi sinusurile durei mater. Hemos-
taza provizorie se asigură prin compresiune, iar atunci când există fracturi ale calotei craniene, prin 
pensarea vaselor în rană cu prelucrarea chirurgicală ulterioară a plăgii şi suturarea vaselor. Vindeca-
rea rapidă a scalpului după toaleta şi sutura chirurgicală refl ectă vascularizaţia bogată, care în cazul 
leziunilor masive ce sângerează abundent pot cauza instalarea şocului hemoragic, mai ales la copii şi 
vârstnici [2].
Traumatismul craniocerebral se caracterizează prin:
• Modifi carea stării de conştienţă (obnubilare, stupor, comă).
• Amnezie (tulburări de memorie retrograde, anterograde, pentru evenimentul traumatic în 
sine).
• Fracturi ale calvariei.
• Tulburări neurologice (modifi cări ale funcţiilor motorii, senzitive sau ale refl exelor, tulburări 
de vorbire sau crize epileptice).
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• Modifi cări psihologice (dezorientare, agitaţie, confuzie, tulburări ale cogniţiei, personalităţii 
de comportament).
• Leziuni intracraniene (contuzii, dilacerări, hemoragie subarahnoidiană, hematoame sub/epi-
durale, intracerebrale etc.).
Fracturile neurocraniului
Diagnosticul se stabileşte în baza examenului clinic complex cu radiografi a craniului, din dife-
rite incidenţe, CT, RMN.
În fracturile bazei craniului semnele clinice pot fi  absente. Alteori apar scurgeri de LCR, hemo-
ragii sau hematoame sau sunt prezente semnele neurologice de lezare a nervilor cranieni. 
Fracturile etajului anterior al bazei craniului se manifestă prin:
• Epistaxis, rinolicvoree, echimoze periorbitale şi sufaziuni conjunctivale bilaterale sau contra-
laterale zonei de impact.
• Exoftalmie traumatică.
• Leziuni ale nervilor cranieni II, III, IV, V şi VI.
Fracturile etajului mijlociu al bazei se manifesta prin:
• Otoragie.
• Otolicvoree.
• Echimoză retro- şi perimastoidiană.
• Leziuni ale nervilor V, VI, VII, VIII.
Fracturile etajului posterior al bazei se manifestă prin:
• Otoragie.
• Ororahie.
• Echimoză faringiană sau a cefei.
• Leziuni ale nervilor IXX, XI, XII (în fracturi ale stâncii temporalului şi leziuni ale nervilor 
V-VIII).
Fracturile craniene simple lineare fără deplasare se spitalizează pentru supraveghere dinamică 
timp de 24 de ore, interval în care poate surveni o deteriorare neurologică prin hematoame intracra-
niene.
Fracturile craniene cu înfundare sunt cauzate de unii corpi contondenţi ce acţionează pe o supra-
faţă mică de impact (lovituri de ciocan). Tablia internă osoasă este mai afectată decât cea externă. 
Se asociază frecvent cu leziuni ale meningelor şi produc dilacerare cerebrală. Fracturile cu înfundare 




Nervii cranieni Semnele clinice
I. Nervul olfactiv  (n. olfactorii) Se perturbează sau se pierde sensibilitatea olfactivă (anosmie, 
hiposmie)
II. Nervul optic (n. opticus) Perturbări ale câmpurilor vizuale şi acuităţii, schimbări patologice 
ale fundului de ochi, îngustări de câmp vizual (hemianopsie)
III. Nervul oculomotor 
(n. oculomotorius)
Ptoza palpebrală, modifi carea diametrelor pupilelor, strabism 
divergent
IV. Nervul trohlear 
(n. trochlaris)
Strabism (se intensifi că privirea în jos)
V. Nervul trigmen 
(n. trigeminus)
Parestezii faciale, dureri, dereglări de sensibilitate, pareza 
muşchilor masticatori
VI. Nervul abducens 
(n. abducens)
Strabism convergent
VII. Nervul facial (n. facialis) Pareză facială ce include musculatura mimicii (frunţii şi 
orbiculari)
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VIII. Nervul vestibular 
(n. vestibulocochlearis)
Perturbări ale auzului, nistagm, dereglări de echilibru
IX. Nervul glosofaringian 
(n. glosopharyngeus)
Disfonie, dereglări de deglutiţie, dereglări gustative în 1/3 
posterioară a limbii, dereglări de sensibilitate în porţiunea 
superioară a laringelui
X. Nervul vag (n. vagus) Distonie, dereglări de deglutiţie, de respiraţie a activităţii 
cardiace şi a funcţiei altor organe interne
XI. Nervul accesor 
(n. accesorius)
Paraliza m.sternocleidomastoideu şi trapez
XII. Nervul hypoglos 
(n. hipoglosus)
Paralizi muşchilor periferici ai limbii (devierea limbii în partea 
bolnavă) în afecţiuni bilaterale, dereglări de vorbire, deglutiţie 
şi mastecare
Leziunile axonale difuze 
(Diffuse axonal injury – DAI)
Leziunile axonale difuze (DAI) reprezintă leziuni posttraumatice difuze, icroscopice, la nivelul 
axonilor din emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul cerebral şi cerebel. 
Termenul de DAI a fost folosit pentru prima dată de către J.H. Adams şi colab. în 1982 pentru 
a descrie un spectru de leziuni cerebrale posttraumatice, microscopice, caracterizat, în principal, prin 
swelling axonal, transsecţiune axonală şi „bulbi axonali de retracţie”. În 1989 Adams J.H. şi colab. 
defi nesc DAI ca leziuni difuze la nivelul axonilor din emisferele cerebrale, corpul calos, trunchiul ce-
rebral şi cerebel. Aceste leziuni asociate, de obicei, cu traumatisme craniocerebrale grave  reprezintă 
principalele cauze de deces. 
Bulbii de retracţie (sau bulbii axonali) sunt leziuni la nivelul terminaţiunilor proximale şi distale 
ale secţiunii axonale microscopice şi prezintă dilatări ovale sau sferice, cu dimensiuni de 5-40 μm, 
specifi ce DAI. 
Swellingul axonal, ca rezultat al intrării masive a Ca+2 intracelular, cu activarea enzimelor pro-
teolitice, produce „compactarea citoscheletului” şi blochează transportul axonal. Axonul afectat apa-
re tensionat şi edemaţiat („swelling axonal”) la nivelul regiunii lezate. 
Markerii microscopici în leziunile axonale difuze
Pentru DAI sunt caracteristice diferite tipuri de leziuni vasculare: 
• hemoragii punctiforme la nivelul structurilor centrale ale creierului (periventricular, talamus, 
ganglioni bazali etc.); 
• hemoragii punctiforme situate parasagital la nivelul substanţei albe a lobilor frontali şi parie-
tali; 
• focare hemoragice macroscopice în corpul calos şi/sau la nivelul cadranului dorsolateral al 
pedunculilor cerebeloşi superiori. 
Clasifi carea leziunilor axonale difuze 
Clasifi carea J.H Adams şi colab. (1989) presupune trei grade de severitate progresivă a leziuni-
lor axonale difuze. 
DAI, gradul I (leziuni specifi ce gradului, care sunt exclusiv microscopice):
• Swelling axonal.
• Bulbi axonali de retracţie.
• Clusteri de microglie. 
• Produşi de degenerare ai mielinei. 
DAI, gradul II (includ leziunile microscopice şi markerii vasculari vizibili, uneori CT): 
• DAI, gradul I.
• Leziuni vasculare focale la nivelul corpului calos.
DAI, gradul III (includ leziunile microscopice şi markeri vasculari vizibili câteodată CT): 
• DAI, gradul I.
• DAI, gradul II.
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Leziune focală în cadranul dorsolateral al regiunii rostrale a trunchiului cerebral.
Diagnosticul clinic al leziunilor axonale difuze
DAI clinic se manifestă prin comă prelungită (mai mult de 6 ore) în lipsa unor procese înlocui-
toare de spaţiu sau a leziunilor ischemice, în funcţie de durata stării de comă şi prezenţa semnelor de 
trunchi cerebral.  
Au fost descrise trei grade clinice (Gennarelli, 1993). 
DAI minore: 
• GCS ≤ 8.
• Stare de comă - 6-24 ore. 
• Semnele de trunchi cerebral, dacă sunt prezente, dispar în câteva ore.
• După 24 de ore, pacienţii execută comenzile. 
• Prognosticul este, în genere, bun.
DAI moderate: 
• Cel mai frecvent întâlnite în clinică. 
• GCS ≤ 8.
• Stare de comă de la câteva zile până la câteva săptămâni. 
• Semne de trunchi cerebral de tipul decorticării sau decerebrării prezente la internare, dar care 
dispar timp de 24 ore. 
DAI sever: 
• GCS ≤ 8.
• Stare de comă profundă şi persistentă (săptămâni).
• Semnele de trunchi cerebral se menţin mai mult de 24 de ore.
• Accentuarea tonusului simpatic (hipertensiune arterială, hipersudoraţie generalizată, hiperter-
mie).
• Starea vegetativă persistentă este una dintre evoluţiile frecvente în aceste cazuri.
• Mortalitatea peste 50%, iar recuperarea bolnavilor rămaşi în viaţă este constant incompletă. 
• Tratamentul DAI este tratamentul TCC severe.  
Comoţia cerebrală 
Se manifestă clinic imediat după traumatism printr-o abolire a stării de cunoştinţă de scurtă 
durată. Este asociată de o amnezie totală a evenimentului. Comoţia cerebrală este mai mult o noţiune 
clinică şi fi ziopatologică, fără substrat lezional morfopatologic. Bolnavul prezintă tulburări tranzitorii 
neurologice (hipotonie musculară, diminuarea sau abolirea refl exelor osteotendinoase) şi vegitative:
- tensiune arterială cu oscilaţii tranzitorii;
- puls tahicardic, cu extrasistolie, mai rar bradicardie;
- respiraţia este modifi cată constant, având o evoluţie fazică: apnee postimpact, urmată de hi-
perpnee şi revenire la normal;
- vărsăturile sunt prezente, dar inconstante, de regulă, există o singură vărsătură cu conţinut 
alimentar.
Comoţia se datorează unor tulburări funcţionale (total reversibile), care constau dintr-o bruscă 
depolarizare a membranei neuronilor din formaţia reticulată a trunchiului cerebral.
Comoţia cerebrală constituie un efect posttraumatic primar difuz. Termenul de comoţie cerebra-
lă este folosit pentru a certifi ca prezenţa posttraumatică a unor tulburări neurologice de tipul cefaleii, 
confuziei, ameţelilor, greţurilor, amneziei, pierderii de conştienţă etc., cu caracter tranzitoriu şi rever-
sibil (în cel mult 6 ore de la traumatism). 
În prezent nu există un consens în ceea ce priveşte defi nirea explicită a acestui cadru nosologic. 
Controversele sunt legate, în primul rând, de durata pierderii de conştienţă. Se consideră că în como-
ţia cerebrală pierderea de conştienţă poate varia de la câteva secunde până la 6 ore. În aceste condiţii 
comoţia cerebrală se încadrează în traumatismul craniocerebral moderat. 
Când forţa generatoare de traumatism craniocerebral este mai puternică cu interesarea structuri-
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lor cerebrale profunde (trunchiul cerebral), clinic comoţia se manifestă prin pierderea de conştienţă, 
simptome vizuale şi/sau auditive, greaţă, vărsături, ataxie. 
T.A.Gennarelli (1993) distinge patru grade de comoţie (tab.8). 
Tabelul 8 
Gradul de gravitate a comoţiei cerebrale Gennarelli (1993)
Tipul de comoţie Gradul Simptomele 
Comoţie blândă (sindroame) 




Amnezie retrogradă (pentru evenimentele anterioare 





Amnezie anterogradă (pentru evenimentele posterioare 








TCC cu comoţie cerebrală (chiar fără pierdere de cunoştinţă) într-o proporţie de 50%, după 
Mandel S. (1989) poate fi  urmată de o simptomatologie extrem de polimorfă, care a fost mai târziu 
sistematizată de R.W. Evens (1992). 
Simptome postcomoţionale (R.W. Evens, 1992)
Cefalee Semne şi simptome de nervi cranieni
Simptome psihologice şi 
somatice Tulburări cognitive












Sensibilitate la lumină şi 
zgomot













Creşterea timpului de reacţie 
În literatura de specialitate această simptomatologie este numită generic sindrom postcomoţio-
nal (I. Strauss, N. Savitsky, 1934). 
Se consideră că aceste acuze, care se pot prelungi în majoritatea cazurilor până la 3 luni (spora-
dic şi până la 6 luni şi mai mult), sunt cauzate de o combinaţie de factori: 






S.Thornhill, G.M. Teasdale et. colab. (2000) accentuează prezenţa unor indicatori prognostici 
pentru simptomatologia postcomoţională: 
• Sexul feminin.
• Vârsta mai mare de 40 de ani. 
• Antecedente de traumatisme craniocerebrale. 
• Cefaleea în primele 24 de ore după TCC minor.
Tabloul clinic
Simptomatologia comoţiei cerebrale este corelată cu mărimea forţei generate de agentul trau-
matic. 
În traumatismele cauzate de forţe mici survin disfuncţii la nivel cortical, exprimate clinic prin: 
confuzie, dezorientare temporospaţială, tulburări de memorie (amnezie retro-sau/şi anterogradă). 
Familia va fi  instruită să observe şi să semnaleze medicului:
• Creşterea somnolenţei bolnavului sau imposibilitatea de a-l trezi din somn.
• Modifi carea unilaterală a diametrului pupilei.
• Strabism, imposibilitatea mersului sau a utilizării unui membru.
• Convulsii, modifi cări de comportament.
• Vărsături persistente, cefalee intensă.
Aproximativ 3% din pacienţii care au avut o comoţie vor avea o hemoragie intracraniană (sub-
durală, extradurală sau parenchimatoasă).
Comoţia cerebrală impune un repaus de 8-10 zile, supraveghere şi la nevoie medicaţie sedativă.
Contuzia cerebrală
Constituie un efect traumatic organic cu perturbări vasculare şi extravazare în parenchim a con-
ţinutului vascular, determinând hipoxie şi leziuni hemoragice, precum şi perturbări biochimice în 
parenchim.
Clinica contuziei cerebrale nu are specifi citate clinică. 
Manifestările clinice sunt dependente de: 
• Localizarea focarului de contuzie.
• Mărimea focarelor de confuzie. 
• Numărul focarelor de contuzie. 
• Patologia concomitentă. 
• Vârsta pacienţilor. 
Deosebim contuzie cerebrală minoră, medie şi gravă. Clinic se manifestă:
- abolirea stării de conştienţă de la 20 - 30 min. până la câteva zile sau chiar săptămâni;
- fenomene neurologice de focar;
- sindromul de hipertensiune intracraniană;
- sindromul meningeal;
- tulburări vegetative;
- tulburări de deglutiţie;
- semne locale traumatice craniofaciale.
Se stabileşte tratament medical, chirurgical şi de recuperare neuromotorie.
Contuzia cerebrală este urmată de efecte sechelare, organice sau funcţionale, reversibile sau 
ireversibile (cefalee, ameţeli, agitaţie, defi cit motor, diplopie), grupate sub denumirea de sindrom 
postcontuzional.
Dilacerarea cerebrală traumatică
Constă în distrugerea ţesutului cerebral, care se asociază eventual cu hematom subdural sau in-
tracerebral şi se produce în TCC închise sub zona de impact, la polul opus al acesteia sau sub plăgile 
prin glonţ.
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Focarul de dilacerare cerebrală interesează cortextul şi substanţa albă subiacentă, fi ind format 
dintr-o mixtură de parenchim cerebral, constituit din multiple zone de necroză tisulară, focare hemo-
ragice şi edem vasogen. 
Simptomatologia dilacerării cerebrale este determinată de: 
• mărimea focarului de dilacerare; 
• zona cerebrală dilacerată; 
• leziunile asociate (hemoragie, hematoame etc.); 
• patologia preexistentă. 
Tabloul clinic posttraumatic este al unei false comoţii sau contuzii cerebrale, care se agravează 
cu fenomene de hipertensiune intracraniană şi neurologice de focar. Clinica se suprapune peste cea a 
unui hematom. Coma uşoară iniţial, cu sau fără fenomene neurologice de focar, se agravează secun-
dar.
Explorare C.T. sau R.M.N., angiografi e carotidiană. Tratament chirurgical cu evacuarea ţesutu-
lui cerebral dilacerat şi a eventualelor hematoame asociate.
Manifestările clinice ale contuziei şi dilacerării cerebrale sunt în funcţie de localizarea lor. 
Localizarea centrelor în formaţiunile cerebrale:
• lobul frontal - centrii motorii şi emoţionali;
• lobul occipital- centrii vederii;
• lobul temporal - centrii auzului, memoriei;
• lobul parietal- centrii sensibilităţii;
• cerebelul - centrii de coordonare a mişcărilor;
• trunchiul cerebral  - centrii respiraţiei şi cardiovascular trec toate căile de conducere.
 Leziunile cerebrale secundare
Leziunile cerebrale secundare apar după un interval liber şi pot fi  tratate sau prevenite. Ele sunt, 
în ultimă instanţă, rezultatul ischemiei, secundare unui debit neadecvat de oxigen,  de obicei, fi e 
consecinţa unei scăderi a oxigenării sângelui, fi e a unui fl ux sangvin cerebral necorespunzător. Dife-
renţa dintre presiunea arterială sistemică şi presiunea intracraniană (PIC) este denumită presiunea de 
perfuzie cerebrală [14].
În mod normal, creierul face faţă scăderii oxigenării sângelui sau presiunii de perfuzie cerebra-
lă prin adaptarea circulaţiei cerebrale la menţinerea unui fl ux sangvin şi oxigenării adecvate. Iniţial 
leziunile cerebrale interferă cu mecanismele sale de autoreglare, aşa încât fl uxul poate deveni total 
dependent de presiunea de perfuzie şi, de aceea, creierul este şi mai vulnerabil după un traumatism 
craniocerebral.
Complicaţii extracraniene
Cea mai importantă complicaţie a pierderii imediate a stării de conştienţă, caracterizând un trau-
matism craniocerebral, este obstrucţia căilor respiratorii şi/sau ventilaţia insufi cientă. Atât timp cât 
conştienţa este abolită, mai ales dacă pacientul are şi alte leziuni grave, există mai mulţi factori care 
pot duce la hipoxie sau hipotensiune. Hipoxia şi hipotensiunea apar, probabil, mai frecvent în timpul 
transportului intraspitalicesc sau interspitalicesc al pacientului. 
Complicaţiile intracraniene
Hematomul intracranian traumatic
Deşi doar 1 din 500 de pacienţi spitalizaţi are o sângerare intracraniană, imposibilitatea preve-
derii acesteia este cauza caracterului neprevăzut al traumatismelor craniocerebrale.
Intervalul dintre traumatism şi manifestările clinice este, de obicei, de ore, zile, dar poate fi  şi de 
câteva minute, mai rar de câteva săptămâni [17]. 
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Riscul unui hematom intracranian în traumatismele craniocerebrale 
ale adultului. Pacienţi evaluaţi la momentul iniţial de îngrijire
















În timpul “intervalului liber”, informaţiile despre prezenţa sau absenţa unei fracturi craniene sau 
dacă starea de conştienţă a pacientului este alterată sau nu pot fi  utile în estimarea riscului de apariţie 
ulterioară a unui hematom [17].
Hematome epidurale (HED)
 Frecvenţa: 1,4% - 3% din totalitatea traumatismelor craniocerebrale şi 20% din totalitatea re-
vărsatelor sangvine intracraniene.
Frecvenţa pe sexe: 73%-85% bărbaţi; 27-15% femei. Media vârstei – 34 de ani. Majoritatea 
HED (61%) au survenit în condiţii de traumatism craniocerebral închis. Incidenţa HED în traumatis-
mele craniocerebrale la copii constituie 0,8 – 1,3%, maximum de incidenţă între 11-15 ani. 
Sursa sângerării:
• Artera meningee medie în mai mult de 50% cazuri.
• Venele meningeale diverse în 1/3 din cazuri.
• Sinusurile venoase responsabile de mai puţin de 10% din cazuri.
• Venele diploice implicate, mai ales, în hematoamele epidurale subacute şi cronice.
Hematomul subdural şi contuzia cerebrală sunt frecvent asociate HED.
Localizare:
Tipică – regiunea temporoparietală (fosa temporală – zona decolabilă Gerard-Marchand, unde 
aderenţa durei mater este mai redusă).
Regiunile frontală şi occipitală sunt pe locul doi, urmate de regiunea vortexului şi fosa cerebrală 
posterioară prin ruptura sinusurilor venoase durale.
De obicei, HED are localizare unilaterală, însă poate fi  şi bilaterală.
Clinica hematomului epidural este infl uenţată de: 
• Localizarea leziunii – prezenţa hematomului în regiunea temporală predispune la manifestări 
clinice precoce, datorită vecinătăţii trunchiului cerebral.
• Sursa de sângerare  - hematoamele epidurale cu sursă de sângerare arterială se manifestă mai 
rapid ca cele cu surse venoase.
• Prezenţa leziunilor asociate (contuzii, hematoame subdurale ş.a.).
• Reactivitatea generală pretraumatică (prezenţa coagulopatiilor, bolilor de nutriţie ş.a).
Evoluţia clinică, considerată „clasică” a HED, este prezentă la 1/3 din pacienţi
Traumatism craniocerebral
↓






Tabloul clinic este infl uenţat de mai mulţi factori. Brain Trauma Foundation (2005) semnalează 
prezenţa intervalului liber la 47% din cei operaţi pentru hematoame extradurale.
Tipuri de evoluţie clinică a HED ( R. P. Cooper, 1993)
R.P. Cooper (1993) semnalează despre 5 tipuri de evoluţie clinică posibilă a pacienţilor cu 
HED.
1. Cu stare de conştienţă păstrată posttraumatic.
2. Cu stare de comă instalată posttraumatic imediat.
3. Cu conştienţa păstrată imediat posttraumatic şi comă instalată ulterior.
4. Cu comă posttraumatică şi revenire la conştienţă ulterior.
5. Comă posttraumatică cu revenire la o perioadă de luciditate şi reinstalarea stării de comă 
ulterior.
Clinica hematomului epidural
Clinica se desfăşoară clasic în trei faze: a) faza de suferinţă cerebrala (tip comoţie sau contuzie); 
b) faza de formare a hematomului sau intervalul liber (de la câteva ore pana la câteva zile) şi c) faza 
clinică de agravare cu efecte compresive cerebrale.
Semnele neurologice de focar constau din monohemipareze - plegii predominant brahiale, pa-
reză de nerv facial de partea opusă leziunii, crize comitiale, ptoză palpebrală şi midriază de aceeaşi 
parte cu hematomul. Semnele de HIC constau din cefalee intensă generalizată, greaţă, vărsături, bradi 
– sau tahicardie.
Semnele vegetative cuprind alterări ale respiraţiei şi de termoreglare (hipertermie), bradicar-
die.
Starea de conştienţă se poate modifi ca progresiv de la somnolenţă, obnubilare până la confuzie 
şi comă.




• Lipsa semnelor de HIC.
• Lipsa semnelor neurologice de focar.
• Lipsa semnelor imagistice CT de HIC.
• Masa lezională cu grosimea de câţiva milimetri pe CT cu un volum de < 40 ml şi nelocaliza-
tă la nivelul fosei temporale.
• Lipsa unor leziuni asociate (contuzii, alte hematoame ş.a.).
Recomandările Brain Trauma Foundation vizând tratamentul HED (2005): 
• Hematoamele epidurale cu un volum >30 cm3, indiferent de scorul pe GCS trebuie să fi e ope-
rate.
• Hematomul epidural cu un volum de < 30 cm3, cu o grosime de < 15 mm şi care determină o 
deplasare a liniei mediane < 5 mm, la un scor pe GCS > 8, fără defi cite de focar, poate fi  tratat con-
servativ într-o clinică cu posibilitate de evaluare şi facilităţi neurochirurgicale.
• Se operează în urgenţă cât mai operativ HED acute, în comă cu anicroze.
• Dintre tehnicile neurochirurgicale, craniotomia determină evacuarea HED.
Mortalitatea 5% - 43%.
HEMATOMUL SUBDURAL (HSD)
Frecvenţa: 1,15% din toate traumatismele craniocerebrale. In literatura de specialitate datele 
variază de la 1- 18% în traumatismele craniocerebrale grave. La copii 1-2% din traumatismele cere-
brale se asociază cu HSD.
Sursa: a) prin ruperea directă a vaselor corticale contuzionate sau implicate în zona de dilacera-
re; b) prin ruperea unui hematom intracerebral posttraumatic cu revărsarea în spaţiul subdural.
Localizare: zona de elecţie a contuziilor şi a dilacerărilor cerebrale – zona frontotemporală, de 
obicei HSD acut, este unilateral, preponderent pe stânga.
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Volumul: 50 – 150 ml - secundare contuziilor cerebrale; 200 – 250 ml – secundare dilacerărilor 
cerebrale
Clinica hematomului subdural (HSD)
• Tulburări de conştienţă: bolnav conştient, somnolent, confuz, comatos.
• Fenomene de HIC: cefalee, greţuri, vărsături, bradicardie. 
• Semne meningeale - redoarea cefei, fotofobie, febră.
• Sindrom neurologic de focar: hemipareze – plegii în majoritatea cazurilor (90%) de partea 
opusă hematomului, pareză de nerv facial, pareză de nerv oculomotor, crize comitiale, ipsilateral-
ptoză palpebrală şi midriază.
• Tulburări vegetative: bradicardie sau tahicardie, tahipnee, vărsături, hipertermie, tulburări 
sfi ncteriene.
Se consideră semnifi cativă pentru diagnostic asocierea de manifestări clinice:
1. Prezenta mărcii traumatice cefalice.
2. Modifi carea stării de conştienţă.
3. Starea pupilelor, în special anizocoria sau midriază unilaterală.
4. Pareza unuia sau a ambelor membre de o parte.
5. Inegalitatea refl exelor superfi ciale şi profunde (hemipareze, hemiplegii, posturi unilaterale de 
tip decorticare sau decerebrare).
6. În  majoritatea acestor cazuri HSD se afl ă de partea pupilei modifi cate şi contralateral defi ci-
tului membrelor. 
Manifestările clinice ale hematomului subdural sunt determinate de:
• Severitatea traumatismului craniocerebral. 
• Rapiditatea constituirii hematomului. 
• Patologia posttraumatică asociată.
Tratamentul conservativ este indicat: 
• Lipsa semnelor de HIC sau a deteriorării neurologice.
• Lipsa semnelor de HIC pe CT (deplasarea structurilor liniei mediane cu mai mult de 5 mm, 
compresia cisternelor bazale). 
• Grosimea hematomului sub 3 mm pe CT sau o grosime mai mică decât grosimea calvariei.
• Vârsta bolnavului sub 40 de ani.
Recomandările „Brain Trauma Foundation” în tratamentul HSD: 
• Un hematom subdural acut cu o grosime >10 mm sau care produce o deplasare a liniei medi-
cale >5 mm trebuie evacuat chirurgical, indiferent de scorul pe GCS al pacienţilor.
• Presiunea intracraniană trebuie monitorizată la toţi pacienţii în comă (scor GCS  ≤ 8) cu un 
hematom subdural acut. 
• Toţi pacienţii afl aţi în comă cu un hematom subdural acut cu o grosime < 10 mm, care produce 
o deplasare a liniei mediane < 5 mm, trebuie operaţi dacă: 
- scorul pe GCS scade cu 2 puncte sau mai mult în dinamică; 
- pacientul prezintă anizocorie; 
- PIC este mai mare de 20 mm HG.
Pacienţii cu HSD acut cu indicaţii chirurgicale trebuie operaţi cât mai rapid posibil. 
Simptomatologia HSD cronic 
Variantele clinice: 
• Pseudotumorală cu evoluţie progresivă a semnelor neurologice de  focar. 
• Evoluţie de tip HIC cu cefalee, vărsături, fără semne neurologice de focar. 
• Cu tulburări psihice. 
• Sindrom meningeal cu redoare de ceafă, fotofobie, fără semne neurologice de focar. 
• Cu tulburări de tip ateroscleroză generalizată cu cefalee, apatie, amnezie, tulburări de mers.
• Forma ce mimează un AVC cu debut brusc al defi citelor neurologice de focar. 
• Forma de tip insufi cienţă circulară – cerebrală, care poate mima un AIT. 
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• Forme de crize comiţiale. 
Hematomul intracerebral (HIC)
Frecvenţa: 15-20% din cazurile de traumatism craniocerebrale se complică cu un HIP (intrapa-
renchimatos) sau cu HIV (intraventricular), la vârsta pediatrică incidenţa hematomului intracerebral 
în TCC constituie 0,4%.
Localizare: Mai frecvent frontotemporală, mai rar occipitală. Deosebim hematoame intraparen-
chimatoase şi intraventriculare. Lobul frontal - 48%; lobul temporal - 34%; lobul parietal - 21%; lobul 
occipital - 2% şi cerebel - 5% (14).
Sursa: Hematoame intraparenchimatoase – secundar leziunilor traumatice- paranchim cerebral 
lezat, contuzie.
Hematoame intraventriculare – apar în urma hemoragiilor din plexurile coroide.
Volumul: 20 –25 ml secundare traumatismelor craniocerebrale prin mecanism de deceleraţie. 
Clinica hematomului intracerebral
• Marca traumatică cefalică.
• Fenomene neurologice de focar contralateral: hemipareze, hemiplegii, pareze de nervi facial 
şi oculomotor, afazie, crize comiţiale, ipsilateral-midriază.
• Fenomene de HIC, tulburări de conştienţă graduale, până la starea de comă.
• Tulburări vegetative, cardiorespiratorii, transpiraţie, febră.
Hemoragiile intraventriculare si intracerebeloase dau o mortalitate înaltă.
Traumatism craniocerebral uşor (GCS 13-15)
Management 
• 80% din traumatismele craniocerebrale. 
• Analiza a 658 de pacienţi cu pierderi de conştienţă de scurtă durată sau amnezie.
• 8% au avut schimbări la TC.
• 5% au necesitat intervenţie chirurgicală.
• Nici un bolnav fără schimbări patologice la TC nu a prezentat ulterior deteriorări de conştienţă 
a stării de sănătate.
• Căile respiratorii şi respiraţia.
• Capul în poziţie ridicată cu 30° (poziţie anti-Trendelenburg) pentru a facilita drenajului venos 
cerebral.
• De spitalizat şi de observat în dinamică 12 - 24 de ore următoarele categorii de pacienţi:
- Lipsa posibilităţilor de cercetare TC.
- TCC cu schimbări patologice.
- TCC penetrante.
- Fracturi ale calotei. 
- Scurgeri de LCS.
- Persoane fără posibilităţi de supraveghere la domiciliu.
Traumatism craniocerebral moderat (GCS 9-12)
Pacientul îndeplineşte comenzile simple, fi ind confuz sau somnolent, şi 10 - 20% din pacienţi 
dezvoltă ulterior coma.
Management
• Examen computer-tomografi e.
• 341 de pacienţi: 40% au avut schimbări la CT şi 8% au necesitat intervenţii chirurgicale.
• Deseori schimbări neurologice la pacienţii cu examen CT normal.
• 80 - 90% din bolnavi prezintă o ameliorare şi 10% - 20% o deteriorare a stării de conştienţă.
• Spitalizare obligatorie. Tratament conservativ sau operator.
Traumatism craniocerebral sever (GCS 3-8)
Management
• ABC`s.





• De menţinut: TA normală, Pa O2 > 80 mm Hg, Pa CO2 30-35 mm Hg
• Profi laxia şi tratamentul sindromului de HIC şi a edemului cerebral - prin administrarea de 
manitol şi hiperventilaţie.
• Examen TC şi RMN.
• Angiografi e.
• Radiografi e.
Din 100 de pacienţi cu TCC sever spitalizaţi:
Mai frecvent se întâlneşte în asociere cu:
- Fractura oaselor tubulare lungi – 32%.
- Fractura maxilarului sau a mandibulei – 22%.
- Traumatisme majore ale cutiei toracice – 23%.
- Leziuni viscerale ale cavităţii abdominale – 7%.
- Leziuni ale măduvei spinării – 2%.
Coma
Din 100 de pacienţi spitalizaţi:
• 30% cu hipoxemie (PaO2 < 65 mm Hg).
• 13 % cu hipotensiune (TA sistolică < 90 mm Hg).
• 12 % cu anemie posthemoragică  (hematocritul <  30 %).  
Stabilizarea cardiopulmonară şi cerebrală este esenţială!
Scopul resuscitării cerebrale
• Menţinerea unei presiuni de perfuzie şi a unui aport de oxigen adecvate.
• Scăderea şi menţinerea presiunii intracraniene în limite cât mai aproape de normal.
• Întreruperea activităţii anticonvulsivante.
• Scăderea metabolismului cerebral.
• Întreruperea căilor autolitice.
• Fixarea radicalilor liberi.
Tehnici de resuscitare cerebrală
• Stabilitate hemodinamică.  
• Hiperventilaţie.    




•  Blocanţi ai canalelor de calciu.
• Hipotermia.
• Intubaţia endotraheală a tuturor bolnavilor cu TCC sever, hiperventilaţia este indicată la scă-
derea scorului GCS sau creşterea midriazei.
• De asigurat menţinerea PaCO2 – 30 - 35 mm Hg.
Bolnavii intubaţi vor fi  curarizaţi şi sedaţi, agitaţia lor, datorită prezenţei endotraheale a sondei, 
poate duce la creşterea PIC.
Hiperventilaţia
Produce scăderea PaCO2 cu efect de vasoconstricţie cerebrală şi reduce presiunea intracraniană. 
La PaCO2 < 25 mm Hg se alterează grav perfuzia cerebrală.
Hipercapnia PaCO2 > 45 mm Hg şi hipoxemia PaO2 < 50 mm Hg produc vasodilataţie cu îm-
bibarea elementelor celulare cu apă. Acest tip de edem (citotoxic, hipercapnic, anoxic) se datorează 
tulburărilor metabolismului celular, şi anume insufi cienţei  pompei Na - K, care permite Na şi apoi 
apei să se acumuleze intracelular. Edemul se dezvolta rapid, dar tot atât de rapid poate să cedeze.
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Circulaţia
• Hipotensiunea nu este caracteristica pentru TCC.
• De identifi cat sursa hemoragiilor interne:
- abdomen: USG, DPL, TC;
- cutia toracică: examen radiologic;
- bazinul: examen radiologic.
Terapie de infuzie
Normovolemia şi stabilitatea hemodinamică este esenţială. De asigurat compensarea volemică 
cu soluţii SN sau RL, de exclus soluţiile glucozate şi cu efect hipotonic.
Diuretice osmotice : Manitol, Soluţie 10% - 20% - 25% - 1,0 –1,5 –2,0 g/kg, doza maximă în zi 
3 g/kg; Glicerol, soluţie 10% - 1,5 – 2,0 g/kg, intravenos, în ser fi ziologic.
De menţinut osmolaritatea serică 300-320 mosm/l, monitorizare repetată.
Sunt indicate în edemul cerebral şi sindromul de hipertensiune intracraniană.
Manitolul creşte osmolaritatea plasmei şi mobilizează activ apa din ţesuturi şi din alte comparti-
mente lichidiene. Doza este de 1,5 – 2 g/kg, administrată în bolus sau în decurs de 10-20 min., urmată 
de 0,25 g/kg la 4-8 ore, timp de 48-72 de ore. Glicerol 1,5-2,0 g/kg, soluţie 10%, intravenos, la fi ecare 
6 ore. Au acţiune maximă după 15-90 min. Acţiunea de scădere a PIC durează 4-8 ore.
Reduc edemul cerebral, deoarece administrat intravenos rămâne în plasmă, realizând gradientul 
osmotic, care deplasează apa din creier spre lumenul capilar şi încetineşte producţia de lichid cefalo-
rahidian.
Diuretice de ansă
Acţionează rapid la bolnavii cu risc de insufi cienţă cardiacă congestivă sau cu edem pulmonar. 
Administrarea lor înaintea monitolului previne creşterea volumului intravascular.
Furasemidul reduce intrarea clorului în celulele lezate, scăzând edemul celular. Diureticele de 
ansă produc deschidratarea cerebrală prin creşterea diurezei şi scăderea secreţiei de lichid cefalorahi-
dian. Furosemid 0,5 mg/kg, intravenos în bolus, 40-80 mg, într-o singură priză, în caz de edem pro-
nunţat şi de efect diuretic slab doza poate fi  mărită până la 120-160 mg. Furosemidul nu se amestică 
în seringă cu alte preparate. 
Terapia anticonvulsivantă
Epilepsia posttraumatică se întâlneşte în 5% din totalitatea TCC închise şi în 15% din TCC se-
vere. Se administrează cu scop profi lactic timp de o săptămână. Fenitoin 300-400 mg/24h; copii 6-10 
mg/kg/24h i.v., doza de încărcare, iar ulterior per os în doze de 5 mg/kg/24h. Fenobarbital 60-300 
mg/24h; copii 2-4 mg/kg/24h.
Convulsiile cresc activitatea metabolică cerebrală până la 300%, putând determina leziuni cere-
brale permanente. Orice activitate cerebrală convulsivantă trebuie tratată prompt şi agresiv. Fenitoi-
nul şi/sau barbituricele sunt medicaţia de elecţie.
Barbituricele
Barbituricele în doze crescute reduc PIC prin scăderea metabolismului cerebral.
Produc vasoconstricţie cerebrală şi reduc procesele metabolice cerebrale, scăzând necesarul 
energetic şi în O2.
Fenobarbital (Luminal) adulţi 60-300 mg/zi (1-5 mg/kg), copii 2-4 mg/kg în zi, se poate admi-
nistra într-o singură priză.
Blocanţii ionilor de calciu
Ionii de Ca2 au rol major în vasospasmul cerebral şi în moartea neuronală consecutivă, ischemie. 
Creşterea concentraţiei ionilor de calciu determină accentuarea vasoconstricţiei, reduce vasodilataţia 
produsă de acidoză.
Nifedipina – administrare orală 10 mg la 4 ore timp de 21 de zile.
Sumar
GCS ≤- 8 bolnavi în comă şi necesită intubaţie endotraheală.
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Respiraţie în regim de hiperventilaţie – PaCO2  = 30-35 mm Hg.
De tratat agresiv şocul şi de suprimat cauzele şocogene.
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Rezumat
Leziunile craniocerebrale constituie cauza cea mai frecventă de deces prin traumatisme. Aproxi-
mativ 50% din decesele prin traumatisme sunt asociate cu traume craniocerebrale şi mai mult de 60% 
din decesele prin accidente de circulaţie sunt cauzate de trauma craniocerebrală. Majoritatea acestor 
victime au vârsta de 16-30 de ani. TCC sunt categorisite după gravitate în traumatisme minore, medii 
şi grave în funcţie de disfuncţiile neurologice în momentul evaluării iniţiale. 
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Responsabilitatea principală a medicului care efectuează evaluarea primară a pacientului cu 
TCC este de a asigura managementul calitativ terapeutic al ventilării optime şi compensării hipovole-
miei în scopul profi laxiei leziunilor cerebrale secundare. Factorul decisiv în acordarea asistenţei me-
dicale de urgenţă pacientului cu TCC este profi laxia leziunilor cerebrale secundare prin tratamentul 
agresiv al factorilor de risc. 
Summary
Central nervous system injury is the most common cause of death from trauma. Approximately 
50% of all trauma deaths are associated with head injury, and more than 60% of vehicular trauma 
death are due to head injury. The majority of these victims are between the ages of 16 and 30 years. 
Traumatic brain injuries are categorized as mild, moderate or severe depending on the level of 
neurologic dysfunction at the time of initial evaluation. One of the most important responsibilities of 
physicians initially evaluating such a patient is in the management of ventilation and hypovolemia, 
thereby obviating potential secondary brain damage. The key factor for head-injured patient is 
secondary injury, which must be prevented whenever possible and aggressively treated if it does 
occur.
INSUFICIENŢA CARDIACĂ ACUTĂ. DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL 
LA ETAPA DE PRESPITAL ŞI ÎN CONDIŢIILE DEPARTAMENTULUI  
MEDICINĂ DE URGENŢĂ
Lev Crivceanschi, dr. în medicină, conf. univ., IMSP Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic 
Medicină de Urgenţă 
Insufi cienţa cardiacă acută (ICA) este o urgenţă majoră şi se înregistrează anual în 4,7% cazuri 
la femei şi în 5,1% la bărbaţii spitalizaţi [1]. Incidenţa anuală a ICA constituie 2,3 – 3,7 per 1000. ICA 
se instalează la bolnavii cu  hipertensiune arterială şi hipertrofi a ventriculului stâng –  53% cazuri, cu 
diabet zaharat –  27%, boli renale –17%, boli  pulmonare - 32%. Prevalenţa disfuncţiei miocardice la 
pacienţii cu boli coronariene acute constituie în caz de infarct miocardic acut  30 – 35% şi în caz de 
angină instabilă – 9% [1].
Insufi cienţa cardiacă acută  este defi nită drept criză de instalare rapidă a simptomelor şi sem-
nelor secundare de dereglare a funcţiei cardiace. ICA poate surveni pe fond sau fără boli cardiace 
anterioare. Disfuncţia cardiacă poate fi  legată cu disfuncţia sistolică sau diastolică sau cu dereglările 
ritmului cardiac ori cu instabilitatea pre- şi postsarcinei cardiace. ICA este stare critică cu pericol pen-
tru viaţă şi necesită tratament urgent. ICA poate avea două forme: acută de “novo” şi acută pe fond de 
insufi cienţă cardiacă cronică  decompensată [1].         
Cauzele principale ale apariţiei insufi cienţei cardiace sunt:
• Decompensarea insufi cienţei cardiace cronice preexistente (de ex., cardiomiopatia).
• Sindromul coronarian acut: infarct miocardic/angină instabilă cu prezenţa ischemiei extinse 
şi a disfuncţiei ischemice; complicaţie mecanică în infarct miocardic acut şi infarct al ventriculului 
drept.
• Urgenţa hipertensivă.
• Aritmia acută (tahicardie ventriculară, fi brilaţie ventriculară, fl utter ventricular, alte forme de 
tahicardie supraventriculară).
• Regurgitaţia valvulară/endocardite/ruptură de cordaj.
• Stenoza aortică severă.
• Miocardita acută severă.
